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RESUMO: Apresentam-os, neste trabalho, algumas das principais características epide-
miológicas dos cinco tipos reconhecidos de hepatites virais, com ênfase nas causadas pelos
vírus B e C. Por sua larga distribuição geográfica e capacidade de causar infecções crônicas – as
quais se associam a risco elevado de cirrose hepática e hepatocarcinoma – essas duas formas
representam grave problema sanitário em praticamente todos os países do mundo. Discutimos
sua relevância epidemiológica e os principais mecanismos de transmissão, identificados para
ambas as formas.
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mecanismos – predominando a via parenteral –repre-
sentadas pelas hepatites B, C e Delta.
A de conhecimento mais antigo é a hepatite A,
por muito tempo conhecida como hepatite infecciosa,
de cuja existência já se sabia em meados do século
XVIII(3). Considerando-se que  sua transmissão ocor-
re pelas vias fecal e oral, essa doença tem alta preva-
lência em regiões onde é precário o saneamento am-
biental, o que cria condições propícias para sua disse-
minação. Essa característica faz com que a hepatite
A seja amplamente encontrada no Brasil, apesar de
evidências de que a sua transmissão já não acontece
tão precocemente quanto em décadas passadas, quan-
do a quase totalidade das crianças tornava-se infectada
até os 5 anos de idade(4).
Interessante notar que, não obstante ter sua
existência reconhecida desde longa data, o isola-
mento do vírus da hepatite A (VHA) deu-se apenas
em 1973(5), lançando a base para o desenvolvimento
de uma vacina de elevado poder imunogênico, que
Mesmo apresentando variações importantes de
incidência e prevalência, de acordo com a região geo-
gráfica, as hepatites virais representam um problema
sanitário da maior relevância, em praticamente todos
os países do mundo.
Agrupadas, muitas vezes, como doença única,
em razão da similaridade de suas manifestações clíni-
cas, elas compreendem entidades mórbidas bem co-
nhecidas e distintas, quanto à etiologia, epidemiologia,
evolução, prognóstico e profilaxia. Embora, recente-
mente, novos vírus tenham sido isolados e, em algum
momento, associados a hepatites(1,2) tem-se como cer-
ta, a existência de cinco tipos de hepatites virais, de
importância médica.
De acordo com seu mecanismo habitual de
transmissão, as hepatites virais são comumente clas-
sificadas em dois grandes grupos: o primeiro corres-
ponde àquelas cuja transmissão se faz pelas vias fecal
e oral, englobando as hepatites A e E; no segundo,
situam-se as que se transmitem através de outros
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se tornou disponível na segunda metade da década
de 1990.
O vírus da hepatite E (VHE), reconhecido tam-
bém recentemente(6), ocorre em numerosos países em
desenvolvimento, onde tem sido associado à epidemi-
as transmitidas por água contaminada com resíduos
de esgoto(7). Acomete adultos jovens e apresenta ele-
vada letalidade em mulheres grávidas, atingindo valo-
res próximos de 20% nas epidemias(8). Excluída essa
situação, a hepatite E não costuma associar-se a ca-
sos graves, uma vez que, a exemplo da hepatite A,
não tem potencial de cronificação. Estudos recentes
demonstram a presença do VHE em populações bra-
sileiras, embora a carência de investigações sobre o
tema deixe ainda muitas lacunas no conhecimento da
história natural dessa doença no Brasil(9,10) .
Em 1977, na Itália, Rizzeto et al. descreveram
um novo sistema antígenoanticorpo, associado ao ví-
rus da hepatite B (VHB), detectado por imunofluo-
rescência direta apenas no núcleo de células hepáti-
cas de pacientes HBsAg positivos, com doença hepá-
tica crônica(11). O achado conduziu à descoberta de
um novo tipo da doença, a hepatite Delta, e ao desen-
volvimento de técnicas laboratoriais, que permitem
detectar anticorpos anti-Delta em indivíduos infecta-
dos(12). Pela sua associação obrigatória com a hepati-
te B, largamente disseminada em extensas regiões do
território brasileiro – particularmente na Região Ama-
zônica – e pelo grande potencial de gravidade clínica,
esse novo tipo de hepatite reveste-se de grande im-
portância no quadro sanitário, nacional(13,14).
Contudo, das cinco hepatites virais conhecidas,
as mais importantes para a saúde pública são, inques-
tionavelmente, as causadas pelo VHB e pelo VHC
(vírus da hepatite C). Isso se deve à combinação de
dois fatores, um de natureza epidemiológica e outro
de natureza clínica. Epidemiologicamente, a relevân-
cia dessas doenças deve-se à larga distribuição geo-
gráfica e ao enorme número de indivíduos infectados,
em praticamente todos os países do mundo. Do ponto
de vista clínico, ambas apresentam elevado potencial
de cronificação, estando intimamente associadas ao
aparecimento de graves afecções hepáticas, desta-
cando-se a cirrose e o carcinoma(7).
Embora, por muito tempo, se soubesse da exis-
tência de uma hepatite de transmissão parenteral, en-
tão conhecida como hepatite “não-A, não-B”, em fun-
ção de apresentar resultado negativo para os marca-
dores das hepatites A e B, somente em 1989 chegou-
se à identificação do VHC, através do isolamento de
um fragmento de DNA derivado do genoma viral de
um caso de hepatite não-A, não-B transmitida pela
via transfusional(15). O rápido desenvolvimento de um
marcador sorológico, específico para o VHC permitiu
caracterizá-lo como o mais importante agente causa-
dor das hepatites não-A, não-B(16), possibilitando um
avanço extraordinário do conhecimento da história
natural dessa forma de hepatite.
Assim, estima-se que, nos Estados Unidos, nas
últimas três décadas, cerca de 4 milhões de pessoas
tenham sido infectadas, com o número de casos no-
vos mantendo-se, atualmente, em torno de 30 mil por
ano(17). Para o mundo como um todo, a Organização
Mundial da Saúde (OMS) estima a existência de cer-
ca de 170 milhões de portadores crônicos, fato que
tem levado as autoridades de saúde pública a consi-
derar a hepatite C como a grande pandemia do século
XXI(7). Para ilustrar o impacto dessa doença sobre as
condições sanitárias e organização dos serviços de
saúde, basta citar que as complicações da hepatite C
crônica representam já a primeira causa de transplan-
te hepático, em muitos países do mundo(7).
A transmissão da hepatite C faz-se essencial-
mente por contato com sangue e hemoderivados con-
taminados com o vírus, colocando sob máximo risco
os usuários de drogas ilícitas, injetáveis, os politrans-
fundidos, os pacientes submetidos à hemodiálise e os
indivíduos que sofrem acidente perfurocortante com
material contaminado(17/20). A possibilidade de trans-
missão sexual do VHC é ainda questão aberta; embo-
ra constantemente aceita como muito menos prová-
vel do que a transmissão do VHB (21/27), tem sido apon-
tada como uma possibilidade concreta, em publica-
ções recentes(28/32). Portanto, o risco de infecção pelo
VHC tende a ser mais elevado em grupos populacionais
específicos, tais como os indivíduos intensamente ex-
postos à atividade sexual com múltiplos parceiros e a
drogas ilícitas, injetáveis, bem como seus respectivos
contactantes imediatos(17,18,20,26,28). Em determinadas
circunstâncias, esses fatores de risco ocorrem simul-
taneamente, refletindo maior freqüência de contato
com drogas entre aqueles com intensa exposição se-
xual, múltipla ou entre seus parceiros(33).
A hepatite B permanece como um dos mais
graves problemas de saúde pública em muitos países,
apesar de, em anos recentes, a vacinação específica
e as campanhas educativas contra a aids terem con-
tribuído para uma tendência de redução da sua pre-
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valência em âmbito mundial. A despeito das dificulda-
des relacionadas à subnotificação dos casos –  mes-
mo em países com tradição de qualidade em serviços
de saúde – sabe-se que a hepatite B apresenta distri-
buição universal e variada, segundo regiões e grupos
populacionais. Estima-se que cerca de 300 milhões a
350 milhões de pessoas – aproximadamente 5% da
população mundial – sejam portadoras crônicas do
VHB(34), dos quais 60 milhões deverão morrer devido
ao hepatocarcinoma e 45 milhões pelas conseqüênci-
as da cirrose hepática(7). Tais projeções conferem a
esse vírus uma extraordinária relevância medico-sa-
nitária, sendo apontado pela OMS como o segundo
agente carcinogênico conhecido, atrás apenas do ta-
baco, em termos quantitativos(35).
Reportando-se a uma investigação anterior so-
bre aspectos epidemiológicos da hepatite B, no muni-
cípio de Cássia dos Coqueiros, SP (36), considera-se
importante a inclusão, neste trabalho, de um breve
resumo sobre aspectos históricos e evolutivos dessa
doença.
A história da identificação da hepatite B, como
entidade nosológica própria, parece remontar a 1885.
De acordo com o relato de Lürman(37), citado por
Gardner(3), ocorreu, naquele ano, uma epidemia de
icterícia, que acometeu 191 dos 1289 trabalhadores
da construção naval da cidade de Bremen, na Alema-
nha, que haviam sido vacinados contra a varíola com
linfa humana, glicerinada. No mesmo período, nenhum
caso de icterícia ocorreu entre 500 outros trabalhado-
res vacinados com fonte diversa de linfa, enquanto
casos esporádicos foram verificados na população
geral.
Já no início do século XX, é possível que os
arsenicais injetáveis para o tratamento da sífilis tenham
contribuído para a disseminação da hepatite B, atra-
vés de seringas e agulhas contaminadas. Mais recen-
temente, novas práticas médicas ampliaram, de modo
considerável, o risco de infecção, quer pelo contato
generalizado com instrumentos potencialmente conta-
minados, quer pelo risco adicional, representado pelo
próprio sangue humano ou seus derivados, largamente
utilizados em numerosos procedimentos médicos.
O ponto de partida para o conhecimento cientí-
fico da hepatite B ocorreu em 1961, quando Allison &
Blumberg descreveram, no soro de politransfundidos,
o encontro de anticorpos precipitantes(38). Em 1964,
estudando o polimorfismo de proteínas séricas e o
desenvolvimento de isoprecipitinas, Blumberg verifi-
cou que a proteína contra a qual esses anticorpos re-
agiam aparentava ser incomum em populações de
origem ocidental, porém aparecia com relativa fre-
qüência em indivíduos originários da Micronésia, do
Vietnã e de Formosa, e, também, nos aborígenes da
Austrália(39). Em 1965, na cidade de Nova York, de-
tectou-se, no soro de um hemofílico, um anticorpo que
reagia em presença do soro de um aborígene austra-
liano. Esse achado conduziu à identificação do
VHB(40). O material antigênico do aborígene passou a
ser chamado “antígeno Austrália”, logo associado a
pacientes leucêmicos(40,41,42) e a  portadores da sín-
drome de Down(41,42) e de hepatite(41/45). Estudos, que
permitiram desvendar a estrutura do VHB, mostra-
ram que o antígeno Austrália corresponde ao envelo-
pe viral, sendo, atualmente, designado como antígeno
de superfície ou HBsAg.
A descoberta do VHBabriu caminho para o
avanço espetacular do conhecimento de uma doença
sobre a qual pouco se sabia até então. A importância
dessa descoberta pode ser avaliada pela sua enorme
repercussão nos meios científicos de todo o mundo,
culminando com a concessão do Prêmio Nobel de
Medicina a Blumberg.
No estudo do quadro clínico, etiologia e pre-
venção das hepatites, em geral, e da hepatite B, em
particular, não podem ser omitidos os trabalhos de
Krugman e colaboradores, nas décadas de 1950 e
1960(46,47,48). Numa seqüência de experimentos reali-
zados numa instituição para crianças deficientes men-
tais, onde a incidência de hepatite se mostrava bas-
tante elevada (Willowbrook School, no Estado de Nova
York), os autores conseguiram demonstrar a existên-
cia de dois tipos de hepatites, que diferiam entre si do
ponto de vista clínico, epidemiológico e imunológico.
Considerados como trabalhos clássicos, que trouxe-
ram grande contribuição ao entendimento das hepati-
tes A e B, podem também ser apontados como exem-
plos eloqüentes de desrespeito a princípios éticos, bá-
sicos, em experimentações com seres humanos. To-
das as suas conclusões – indubitavelmente de valor
na elucidação de muitos aspectos, até então ignora-
dos, da história natural das hepatites virais – foram
obtidas através da administração deliberada de mate-
riais orgânicos, contendo o VHA e o VHB, a crianças
com retardo mental.
Embora a transmissão parenteral tenha se tor-
nado conhecida desde os primórdios das investigações
sobre a hepatite B(46/49), pouco se sabia, no final da
33
Aspectos epidemiológicos das hepatites virais
década de 1960, sobre outros possíveis mecanismos
capazes de manter o VHB numa comunidade.
Na década de 1970, uma intensa busca do
HBsAg, em diferentes fluidos corpóreos e em grupos
populacionais distintos, permitiu que se levantassem
várias hipóteses sobre mecanismos de transmissão,
diversos da via parenteral. Logo no início dessa déca-
da, resultados conflitantes sobre a presença do antígeno
em fezes e urina ensejaram especulações sobre um
eventual envolvimento dessas excreções na transmis-
são não parenteral do VHB(50/55). Também dessa épo-
ca, é a busca do antígeno em bile, suco gástrico e
lágrimas, com resultado negativo em todos eles(56,57).
Positividade para o vírus, entretanto, foi detectada no
leite materno(58,59), levando, já em 1974, à recomen-
dação de que mães HBsAg positivas deveriam ser
orientadas a não amamentar seus filhos(58).
O encontro do VHB na saliva, embora com
percentuais variáveis, mostrou-se constante em dife-
rentes investigações(55,57,60,61,62), levando à hipótese
de transmissão através de beijos com contato boca a
boca, de uso coletivo de goma de mascar entre crian-
ças, e até mesmo de tosse ou de espirros(55). A pre-
sença do VHB na saliva constituía uma possível ex-
plicação para o achado de infectados em agrupamen-
tos familiares, geralmente quando um dos pais era
portador crônico do antígeno(63,64). Por outro lado, per-
mitia também especular sobre a transmissão pela via
sexual, que passou a ganhar corpo a partir do achado
do antígeno no sangue menstrual(65) e nas secreções
vaginais(66) .
A possibilidade de que a hepatite B pudesse ser
uma doença sexualmente transmissível (DST) viria a
ser reforçada com o isolamento do antígeno no sê-
men(60,61) e com as primeiras evidências de que
contactantes íntimos de portadores crônicos pareciam
estar sob risco mais elevado de adquirir a infecção(67/
71)
.
Todos esses achados apontavam, de maneira
quase unânime, para a transmissão do VHB pela via
sexual, motivando os pesquisadores a buscar a confir-
mação dessa hipótese, através do estudo de subgrupos
populacionais com alta exposição a múltiplos parcei-
ros. A despeito de uma publicação de 1974 não ter
evidenciado diferença entre as proporções de prosti-
tutas e freiras colombianas infectadas(72), a hipótese
de transmissão pela via sexual acabou por se fortifi-
car, a partir de investigações, envolvendo profissionais
do sexo(73) e populações de homossexuais masculinos,
citados como de alta promiscuidade, em publicação de
1975, os quais chegavam a um número médio de mil
parceiros ao longo da vida(74). Todavia, merece ser
mencionado que, até o início da década de 1990, exis-
tiam dúvidas, na literatura, acerca do maior risco de
transmissão do VHB em populações de prostitutas(75).
Sabe-se, hoje, que a transmissão do VHB pode
ser horizontal ou vertical, entendendo-se esta como a
passagem do vírus diretamente da mãe para o recém-
nascido(76), usualmente no parto ou através do contato
íntimo que se estabelece depois, e não por troca de
sangue ao longo da gestação(7). A importância da trans-
missão vertical reside no aumento significativo do ris-
co de desenvolvimento de formas crônicas, que é in-
versamente proporcional à idade  em que se adquire a
infecção(7).
Já a transmissão horizontal decorre do contato
com fluidos orgânicos, contendo o VHB, de modo es-
pecial com sangue, sêmen e saliva. Abre-se, assim,
um amplo leque de possibilidades de transmissão atra-
vés de vários mecanismos, o que explica, ao menos
parcialmente, a vasta distribuição do VHB em diver-
sas partes do mundo, bem como a existência de mui-
tos e diferentes grupos de pessoas com maior risco de
adquirir a infecção. Justifica-se, dessa maneira, a maior
prevalência da doença entre indivíduos submetidos a
determinados riscos, entre os quais se destacam:
hemodiálise; multitransfusão de sangue ou hemoderi-
vados; trabalho com sangue humano; acidente perfu-
rocortante com material contaminado; convivência
íntima com infectados; asseio pessoal insatisfatório;
uso de drogas ilícitas injetáveis; exposição a múltiplos
parceiros sexuais.
Entretanto, mesmo com todo o conhecimento
acumulado nas últimas décadas sobre as hepatites
virais, é de se notar que permanecem, ainda, lacunas
importantes sobre a epidemiologia dessas doenças.
Ilustrativo disso é a constatação de que, mesmo com
anamneses extremamente cuidadosas, não se identi-
ficam fatores de risco conhecidos em percentuais con-
sideráveis de indivíduos com quadros crônicos, che-
gando esse desconhecimento a valores aproximada-
mente iguais a 30% para hepatite B e 10% para hepa-
tite C(77). Esse fato demonstra, de modo eloqüente,
que existe ainda um longo caminho a ser trilhado para
que se chegue a atingir um conhecimento pleno sobre
a epidemiologia dessas viroses. Por essa razão, im-
põe-se a continuidade de investigações epidemiológicas
de campo, com o objetivo de elucidar aspectos obscu-
ros acerca dos mecanismos de transmissão desses
vírus, na natureza.
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viral hepatitis are presented, emphasizing those caused by virus B and C. These two forms show
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